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Неінфекційною епідемією ХХІ століття нази-
вають цукровий діабет. Цукровий діабет (ЦД) – це 
одне з найбільш поширених ендокринних захво-
рювань, що є значною проблемою для національ-
них служб охорони здоров’я у зв’язку з розвитком 
різноманітних ускладнень діабету, які є причиною 
ранньої інвалідності та високої летальності. Із 
загальної кількості хворих на діабет 90 % стано-
вить частка хворих на ЦД ІІ типу [4]. Провідна 
роль у механізмах розвитку ускладнень ЦД нале-
жить хронічній гіперглікемії, а при ЦД ІІ типу – 
порушенню ліпідного обміну. При ЦД ІІ типу по-
рушення обміну вуглеводів поєднується з вираже-
ними змінами ліпідного обміну. У зв’язку з цим, 
при розгляді компенсації метаболічних процесів 
потрібно враховувати не лише вміст глюкози в 
плазмі крові, але й показники ліпідного обміну, 
які тісно корелюють із ризиком розвитку гепато-
біліарних ускладнень ЦД [9]. 
Упродовж досить тривалого часу в літературі 
трапляються такі поняття, як «діабетична нефропа-
тія», «діабетична ретинопатія», «діабетична стопа» 
тощо. Ці ускладнення ЦД і сьогодні залишаються 
досить важливими проблемами медицини. В остан-
ні роки, поряд із цими термінами, починають з’яв-
лятися нові: «діабетична гастропатія», «діабетична 
гепатопатія», «діабетична холецистопатія» тощо 
[6]. Тобто, спостерігається істотне зростання часто-
ти ураження шлунково-кишкового тракту при ЦД 
ІІ типу, особливо гепатобіліарної системи.  
ЦД ІІ типу супроводжується формуванням 
уражень печінки. Враховуючи поліетіологічний 
та поліпатогенетичний характер ураження печін-
ки при ЦД ІІ типу, різноманітність структурних 
порушень (дистрофія, реактивне запалення, стеа-
тоз, порушення циркуляції, а іноді й явища циро-
тичної перебудови), зараз вважають за найбільш 
прийнятний термін «діабетична гепатопатія» [3, 
14]. Поширеність уражень печінки при ЦД ІІ ти-
пу досить велика: діабетична гепатопатія трапля-
ється у 24-88 % хворих і відзначається субклініч-
ним перебігом. Лише 4,1-7,5 % осіб мають типові 
для ураження печінки скарги – біль у ділянці пе-
чінки, диспепсичні явища, субіктеричність слизо-
вих оболонок. У 60 % осіб діагноз встановлюють 
лише за допомогою інструментальних дослі-
джень та біопсії [14, 28]. 
Печінка відіграє надзвичайно важливу роль 
у здійсненні метаболічних процесів, а саме у вза-
ємоперетворенні вуглеводів, ліпідів, білків, нук-
леотидів, забезпечує імунологічний та токсиколо-
гічний контроль. У фізіологічних умовах інсулін, 
щойно утворений у підшлунковій залозі, по сис-
темі портальної вени надходить до печінки, до 
50 % від його загальної кількості зв’язується ге-
патоцитами та використовується ними [11, 15]. 
Печінка, поряд зі скелетними м’язами та жиро-
вою тканиною, є основним споживачем інсуліну. 
Інсулін необхідний для реалізації численних ана-
болічних процесів у печінці. У системі «інсулін-
печінка» існує і зворотний зв’язок: печінка бере 
участь у регуляції активності інсуліну, що має 
неабияке значення в патогенезі ЦД [16, 26]. 
Печінка відіграє провідну роль у синтезі та 
обміні білків. У ній відбуваються процеси синте-
зу та розпаду багатьох білків (100 % альбумінів, 
85 % глобулінів), переамінування та дезамінуван-
ня амінокислот, специфічний обмін деяких амі-
нокислот, здійснюється утилізація аміновмісних 
сполук з утворенням сечовини. Печінка відіграє 
ключову роль в обміні вуглеводів. У ній відбува-
ється основний процес, що забезпечує гомеостаз 
глюкози, – синтез та розпад ендогенного поліме-
ру глюкози глікогену [14]. Печінка регулює осно-
вні процеси глюконеогенезу (утворення ендоген-
ної глюкози з амінокислот та молочної кислоти), 
включення найважливіших моносахаридів 
(галактози, фруктози) до метаболічних циклів. 
При декомпенсованому ЦД спостерігається пара-
доксальне неконтрольоване збільшення продукції 
ендогенної глюкози печінкою: на тлі дефіциту 
інсуліну, незважаючи на значну гіперглікемію, у 
печінці відбувається активація процесів глікоге-
нолізу та глюконеогенезу. Причиною цього фено-
мена може бути зменшення оптимальних значень 
співвідношення інсулін/глюкагон та стимулюва-
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льна дія на глюконеогенез надлишку вільних жи-
рних кислот [15, 16]. Активно досліджується 
роль різних класів біологічно активних речовин у 
патогенезі діабетичної гепатопатії. Фібронектин, 
один із білків, екстрацелюлярного матриксу, за-
раз розглядається як надійний маркер вираженос-
ті мезенхімально-запального синдрому при хро-
нічних захворюваннях печінки. Він є універсаль-
ним білком міжклітинного (стромального) матри-
ксу та обов’язковим елементом базальних мем-
бран судин. Утворюється фібронектин багатьма 
клітинами – фібробластами, ендотеліальними клі-
тинами, міоцитами гладеньких м’язів. Фібронек-
тин плазми має опсонізуючу активність, контро-
лює перебіг запальних і регенераторних процесів, 
неспецифічний імунний захист організму, впли-
ває на процеси гемостазу, адгезивність білків кро-
ві та організацію міжклітинного матриксу, на фун-
кціональний стан гепатоцитів, у тому числі й на 
синтез ними протеїнів. Синтез фібронектину конт-
ролюється цитокінами. Оскільки в основі форму-
вання діабетичних ангіопатій лежить ушкодження 
базальних мембран судин, порушення обміну фіб-
ронектину має значення для формування як діабе-
тичних гепатопатій, так і мікроангіопатій [14, 27]. 
Для діабетичної гепатопатії характерний 
субклінічний перебіг. Специфічні ознаки уражен-
ня гепатобіліарної системи (тяжкість у правому 
підребер’ї, гіркота в роті) спостерігаються лише у 
18-33 % хворих. Домінуючими клінічними озна-
ками в даної категорії осіб є астенічний синдром 
та метеоризм [20, 29]. Мізерність суб’єктивних 
проявів діабетичної гепатопатії, ймовірно, зумов-
лена ураженням сенсорних нервових закінчень і 
порушенням вегетативної іннервації шлунково-
кишкового тракту. Безсимтомний перебіг діабе-
тичної гепатопатії створює певні проблеми: паці-
єнти невірно оцінюють свій стан; немає спрямо-
ваності на поглиблене обстеження печінки та 
усвідомлення необхідності додаткових терапев-
тичних заходів [14, 15, 16]. 
Хворі на ЦД ІІ типу із діабетичною гепатопа-
тією мають гірші показники контролю ЦД, ніж 
хворі з інтактною печінкою. Типовим для цих осіб 
є синдром неспровокованих гіпоглікемій, не пов’я-
заних із порушенням режиму харчування, неадек-
ватним вмістом вуглеводів у їжі чи надмірною 
фізичною активністю. Досить частими у хворих з 
діабетичною гепатопатією є епізоди кетоацидозу. 
Скоріше за все, схильність до гіпоглікемій пов’яза-
на із збідненням печінкового депо глікогену, за 
рахунок якого забезпечується стабільний рівень 
глікемії. Епізоди кетозу зумовлені накопиченням 
триоцилгліцеролів у гепатоцитах, які легко вклю-
чаються в метаболічні процеси в разі виникнення 
щонайменшого енергетичного дефіциту [3, 20]. 
Найбільш виражений біохімічний синдром у 
пацієнтів з діабетичною гепатопатією є підвищен-
ня вмісту жовчних кислот у крові: і первинних, і 
їх кон’югатів з таурином та гліцином. Також у 
даної категорії осіб спостерігається суттєве підви-
щення фібронектину сироватки крові [15, 30]. 
Формування діабетичної гепатопатії у хворих 
на ЦД відбувається на тлі незадовільної компенса-
ції метаболічних порушень. Патогенез діабетичної 
гепатопатії є багатофакторним явищем. Між чинни-
ками, що спричинюють формування діабетичної 
гепатопатії, та впливом самих діабетичних гепато-
патій на перебіг ЦД існують відносини взаємного 
зумовлення – утворюється патологічне замкнене 
коло. Тільки включення до технології лікування ЦД 
гепатотропної терапії дозволить розірвати ланцюг 
цих патологічних змін [16, 31]. 
Одним із найтяжчих пізніх ускладнень ЦД є 
неалкогольна хвороба печінки, що являє собою 
етіологічно і патогенетично неоднорідне уражен-
ня печінки, для якого типове тривале і значне 
накопичення жиру в гепатоцитах, при цьому час-
тка жирів сягає 5-10 % від маси тканини печінки 
[15]. Домінуючими клінічними ознаками жирової 
хвороби печінки є найчастіше астенічний синд-
ром та метеоризм. Ехоскопічно виявляється збі-
льшення розмірів органа на 2-4 см у поєднанні з 
гіперехогенністю, неоднорідністю структури па-
ренхіми. Ожиріння печінки виявляється при цьо-
му у вигляді дрібно-, середньо-, та великокрап-
линних включень у гепатоцитах [3, 15]. 
Гіперінсулінемія та інсулінорезистентність є 
ключовими чинниками розвитку стеатозу печінки 
при цукровому діабеті. При цьому порушуються 
всі види обміну речовин. Формування жирової 
хвороби печінки у хворих на ЦД ІІ типу супрово-
джується змінами білковосинтезуючої, фермента-
тивної, пігментної функції печінки з розвитком 
синдромів білково-енергетичної недостатності, 
цитолізу, холестазу та імунного запалення, пов’я-
заних з прогресуючими порушеннями структурно-
функціонального стану печінки [16]. 
Частота виникнення неалкогольного стеато-
гепатиту у хворих на ЦД ІІ типу переважає таку в 
популяції, що вказує на патогенетичну взаємоза-
лежність розвитку неалкогольного стеатогепати-
ту та метаболічних розладів при цукровому діа-
беті ІІ типу. У механізмах прогресування неалко-
гольного стеатогепатиту за умов ЦД ІІ типу знач-
ну роль відіграють порушення ліпідного обміну 
(гіпер- та дисліпідемія, гіпертріоцилгліцеролемія, 
гіперхолестеролемія ліпопротеїнів низької щіль-
ності, зниження вмісту в крові ліпопротеїнів ви-
сокої щільності, підвищення вмісту в крові леп-
тину), підсилення інтенсивності пероксидного 
окиснення ліпідів, істотна ендотеліальна дисфун-
кція (дефіцит вазодилатуючих та надлишок вазо-
констрикторних субстанцій) [17].  
Також при цукровому діабеті спостерігаєть-
ся ураження позапечінкових жовчних шляхів та 
жовчного міхура. Діабетичний холецистопарез є 
одним із найбільш поширених або малосимптом-
них інвалідизуючих ускладнень ЦД. Зниження 
скоротливої активності жовчного міхура, яке змі-
нює ентерогепатичну циркуляцію жовчних кис-
лот, здатне не лише посилювати морфологічні та 
функціональні порушення травного каналу і печі-
нки у хворих на ЦД, але й приховувати небезпеку 
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підвищеного ризику розвитку жовчнокам’яної 
хвороби [12]. Холестеролові конкременти утво-
рюються у хворих на ЦД у 2-3 рази частіше, ніж 
у популяції. Однією з головних причин цього 
вважають діабетичну автономну нейропатію, при 
якій спостерігається зменшення скоротливої ак-
тивності жовчного міхура, холецистопарез, що 
призводить до застою жовчі, підвищеного фор-
мування на цьому тлі холестеролових кристалів, 
утворення та подальшого росту каменів. Запро-
поновані останнім часом препарати, які підсилю-
ють скоротливу активність жовчного міхура, від-
носяться лише до симптоматичних засобів. Від-
сутність ефективних патогенетичних важелів 
впливу на моторну функцію жовчного міхура 
спонукає до продовження їх пошуку [13]. 
У хворих на ЦД визначаються клінічні озна-
ки діабетичної шлунково-кишкової автономної 
нейропатії: відчуття тяжкості в ділянці шлунка та 
інколи у правій підреберній ділянці, нудота, ча-
сом блювання залишками їжі, порушення випо-
рожнення. За даними ультразвукової холецистог-
рафії, на початку спостереження у хворих вияв-
ляється збільшення об’єму жовчного міхура на-
тще, зниження його скоротливої активності з 
істотним зменшенням інтенсивності його скоро-
чення на 30-, 40- і 60-й хвилинах після жовчогін-
ного сніданку і збільшення залишкового об’єму 
жовчного міхура [12, 13, 18]. 
Зменшення скоротливої активності жовчного 
міхура у хворих на ЦД відоме давно. Пізніше ці 
зміни були пов’язані з наявністю у хворих діабети-
чної автономної нейропатії. В експериментальних 
роботах з проведенням ваготомії, симпатектомії та 
у спостереженнях за хворими, які перенесли під 
час оперативного втручання ваготомію, виявлено 
зв’язок скоротливої активності жовчного міхура зі 
станом вегетативної нервової системи [13, 19]. 
У початковій стадії ЦД у більшості осіб із 
вперше виявленим захворюванням спостерігаєть-
ся дискінезія жовчних шляхів гіперкінетично-
гіпотонічної і гіпертонічно-гіперкінетичної форм. 
Розвиток гіпертонічно-гіперкінетичної дискінезії 
жовчних шляхів у хворих на ЦД ІІ типу відбува-
ється на тлі порушення функціонування автоном-
ної нервової системи. Більш ніж у третини хво-
рих на ЦД ІІ типу спостерігаються прояви діабе-
тичної шлунково-кишкової автономної нейропа-
тії у вигляді дисфункції жовчних шляхів та зни-
ження тонусу жовчного міхура, що вказує на її 
ранній розвиток при цукровому діабеті [24]. 
Ураження жовчних шляхів у хворих на ЦД ІІ 
типу інколи супроводжується нерізко вираженим бо-
льовим синдромом, але частіше його зовсім не буває, 
що створює певні складнощі в діагностиці [22].  
Хронічний холецистит у хворих на ЦД вини-
кає значно частіше, ніж у популяції в цілому. 
Моторика жовчного міхура у хворих на ЦД знач-
но відрізняється від такої у пацієнтів без ЦД [1]. 
Під час проспективних сонографічних дослі-
джень у хворих на ЦД виявляється істотне пере-
важання у них субклінічного безсимтомного хро-
нічного холециститу. Причиною поширеності 
хронічного холециститу у хворих на ЦД вважа-
ють інсулінорезистентність, порушення балансу 
інсуліну [2]. 
Наявність хронічного холециститу у хворих 
на ЦД зумовлює значні перепади рівня глікемії 
впродовж доби, що свідчить про незадовільний 
стан вуглеводного контролю. Феномен «глікеміч-
ної гойдалки» супроводжує ЦД у поєднані з хро-
нічним холециститом [1, 2]. 
Для хронічного холециститу в поєднані з 
цукровим діабетом властивий негативний вплив 
запального процесу в жовчному міхурі на вугле-
водний баланс. Особливістю метаболізму вугле-
водів у хворих на ЦД та хронічний холецистит є 
його декомпенсація [22]. 
Порушення гомеостазу вуглеводів у хворих 
на ЦД зазвичай асоціюється з порушенням балан-
су ліпідів [1, 2, 24]. 
ЦД ІІ типу зумовлює найпомітніше підви-
щення потенційно літогенного показника – рівня 
тріацилгліцеролів у сироватці крові [8]. ЦД ІІ 
типу в поєднанні з хронічним холециститом 
спричиняє стійку гіперхолестеролемію – потен-
ційно літогенні зміни балансу ліпідів [5]. 
Оскільки білки ліпідтранспортної системи 
однакові як для сироватки крові, так і для жовчі, 
низький рівень холестеролу ліпопротеїнів високої 
щільності сироватки крові може опосередковано 
свідчити про дефіцит ліпідтранспортних білків у 
жовчі, що знижує здатність ліпідних чинників жов-
чі до розчинення у водному середовищі [2, 8].  
У хворих на хронічний холецистит та холеліті-
аз у поєднанні з цукровим діабетом спостерігається 
підвищення вмісту загального холестеролу, тріа-
цилгліцеролів у сироватці крові та насичення жовчі 
холестеролом [1, 8]. З одного боку, це свідчить про 
комплексний характер порушень ліпідного обміну 
при цукровому діабеті, з другого – підкреслює зна-
чення порушень ліпідного метаболізму в пацієнтів з 
біліарною патологією [22, 24]. 
Отже, діабетична гепатопатія та холецистопа-
тія відрізняються мізерною клінічною симптомати-
кою, супроводжуються неспецифічними порушен-
нями біохімічних показників. За таких обставин 
постає завдання забезпечити діагностику цих ускла-
днень за допомогою неінвазивних, доступних та 
високочутливих діагностичних тестів. У цьому світ-
лі певного значення набуває вивчення ролі чинника 
некрозу пухлин α та інтерлейкіну-1β [7].  
Зазначені цитокіни мають доволі широкий 
спектр біологічної активності. Доведено, що чин-
ник некрозу пухлин α – ключовий медіатор інсу-
лінорезистентності при цукровому діабеті [25]. 
Він модифікує дію інсуліну, блокує активоване 
інсуліном засвоєння глюкози, індукує розвиток 
резистентності клітин до дії інсуліну на транс-
порт глюкози. Загальними властивостями чинни-
ка некрозу пухлин α та інтерлейкіну-1β є здат-
ність викликати гіперкатаболічний та гіпердина-
мічний ефекти, спричинювати каскад гумораль-
них реакцій [7].  
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У хворих на ЦД, поєднаний з хронічним холе-
циститом, спостерігаються істотно підвищені рівні 
чинника некрозу пухлин α та інтерлейкіну-1β. При-
чиною гіперактивації цитокінового каскаду в разі 
поєднання ЦД та хронічного холециститу є фено-
мен взаємного обтяження, оскільки ці цитокіни 
беруть участь як у формуванні запальної відповіді, 
так і в регуляції гомеостазу глюкози [7, 21, 25].  
Не останню роль у патогенезі ураження ге-
патобіліарної системи при цукровому діабеті ві-
діграє дисліпідемія. Діабетична дисліпідемія 
ускладнює перебіг захворювання та потребує 
фармакологічної корекції [2].  
Низкою досліджень показано, що підвище-
ний рівень ліпопротеїнів дуже низької та низької 
щільності, поряд зі зниженням концентрації ліпо-
протеїнів високої щільності, характеризується 
порушенням ліпідного гомеостазу при цукровому 
діабеті. Збільшення ліпопротеїнів дуже низької 
щільності зумовлене як зниженням елімінації 
тріацилгліцеролів з крові (інсулін потрібний для 
продукції ліпопротеїнліпази), так і підвищенням 
швидкості секреції ліпопротеїнів дуже низької 
щільності (гіперінсулінемія при цукровому діабе-
ті ІІ типу призводить до стимуляції літогенезу та 
секреції ліпопротеїнів дуже низької щільності. 
Водночас надлишкове гліколізування аполіпоп-
ротеїнів ліпопротеїнів високої щільності сприяє 
підвищенню рівня холестеролу в крові. Гліколі-
зування аполіпопротеїнів високої щільності, що 
беруть участь в елімінації холестерину, призво-
дить до прискорення їх виведення з крові, у ре-
зультаті чого підвищується атерогенний ефект 
ліпопротеїнів низької щільності [2, 8, 19, 23]. 
Останні дослідження показали, що атероген-
ні фракції ліпопротеїнів плазми крові володіють 
контрінсуліновим ефектом, що пов’язано зі зни-
женням поглинання глюкози периферичними 
тканинами, насамперед м’язами. Крім того, ліпо-
протеїни низької щільності та дуже низької щіль-
ності знижують продукцію інсуліну β-клітинами 
острівців Лангерганса підшлункової залози. Носі-
єм контрінсулінового ефекту виявився аполіпоп-
ротеїн В, який має з інсуліном загальні антигенні 
детермінанти та, можливо, конкурує з ним за спе-
ціальні інсулінові рецептори [8, 23]. 
Дані про частоту та тяжкість гіперліпідемії 
при цукровому діабеті досить суперечливі. Мож-
ливо, це залежить від різнорідних груп, які дослі-
джували автори. Тип ЦД, характер перебігу, рі-
вень компенсації, стан обміну речовин, супутні 
захворювання відіграють істотну роль у форму-
ванні порушень ліпідного обміну [2]. 
Отже, у хворих на ЦД ІІ типу закономірними 
є розвиток та прогресування уражень гепатобіліа-
рної системи, зумовлених порушеннями всіх ви-
дів обміну речовин (переважно печінки) з чітки-
ми проявами участі нервової та гуморальної диз-
регуляції (переважно біліарної системи). 
Гіпокінетична дискінезія жовчного міхура на 
початкових етапах ураження гепатобіліарної зони 
та ЦД ІІ типу зумовлена переважно нейрогумора-
льними порушеннями, на пізніх – можуть перева-
жати нейропатичні механізми, однак надійних 
доказів їх відмінності не встановлено. 
Клінічні прояви уражень гепатобіліарної си-
стеми при ЦД ІІ типу в більшості випадків є не-
значними і неспецифічними, тому в аспекті їх 
ранньої діагностики слід орієнтувати лікарів те-
рапевтичного профілю, особливо ендокриноло-
гів, на скринінгові методи дослідження гепатобі-
ліарної системи (УЗД, вивчення ліпідного, печін-
кового ензимного спектра в крові). 
Перспективи подальших досліджень. Існує 
потреба в удосконаленні методів гепатопротекто-
рно-жовчогінної терапії у хворих на ЦД ІІ типу, 
особливо щодо завчасного застосування засобів 
профілактики і лікування діабетичної нейропати-
чної гіпокінезії жовчного міхура. 
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ОСОБЕННОСТИ ПОРАЖЕНИЯ ГЕПАТОБИЛИАРНОЙ СИСТЕМЫ  
У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ ІІ ТИПА  
А.И.Федив, Ю.Ф.Марчук, Л.А.Волошина 
Резюме. В обзорной статье приведены данные исследований отечественных и зарубежных авторов относите-
льно проблемы поражения гепатобилиарной системы у больных сахарным диабетом II типа. Установлены клинико-
патогенетические особенности течения заболеваний гепатобилиарной системы в данной категории больных. 
Ключевые слова: гепатобилиарная система, хронический холецистит, сахарный диабет ІІ типа. 
PECULIARITIES OF AN AFFECTION OF THE HEPATOBILIARY  
SYSTEMS IN PATIENTS WITH DIABETES MELLITUS 
O.I.Fediv, Yu.F.Marchuk, L.A.Voloshyna 
Abstract. A review paper deals with the findings of studies of home and foreign authors pertaining to the problem of 
a hepatobiliary system affection in patients with diabetes mellitus of type II. Clinico-pathogenetic specific characteristics of 
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the course of diseases of the hepatobiliary system in this particular cohort of patients have been established. 
Key words: hepatobiliary system, chronic cholecystitis, diabetes mellitus type II. 
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В.П.Стельмахівська 
ЗДОРОВ’Я ПІДЛІТКІВ У ЗАКЛАДАХ ПРОФЕСІЙНО-ТЕХНІЧНОЇ ОСВІТИ 
Національний педагогічний університет імені М.П.Драгоманова, м. Київ 
Резюме. У статті проаналізовані гігієнічні дослі-
дження з проблеми збереження здоров’я підлітків під 
час професійної підготовки для роботи в різних галузях 
промисловості та сільського господарства в професій-
но-технічних навчальних закладах. Дослідження стосу-
вались організації та умов навчально-виробничої діяль-
ності, критеріїв професійного відбору. 
Ключові слова: професійно-технічні навчальні 
заклади, підлітки, виробничі чинники, режим навчання, 
професійний відбір, адаптація. 
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Вступ. Підвищена чутливість організму підліт-
ків порівняно з дорослими до дії чинників виробни-
чого середовища, вікові особливості реакцій відпо-
віді на вплив зовнішнього середовища, у тому числі 
виробничого, роблять їх організм особливо сприй-
нятливим до дії умов навчання та трудової діяльно-
сті. Одночасно організм підлітків має більшу плас-
тичність, ніж організм дорослих [17]. 
Охорона здоров’я підлітків, які опановують 
майбутню професію в професійно-технічних на-
вчальних закладах, є однією з важливих проблем 
медичної науки та практичної охорони здоров’я. 
Одним із напрямів вирішення проблеми збере-
ження та зміцнення здоров’я підлітків, які навча-
ються в професійно-технічних закладах, їх успі-
шної професійної адаптації є дослідження гігієні-
чних аспектів цієї проблеми [1, 15]. 
Для успішного опанування професією необ-
хідний підвищений розвиток певних психофізіо-
логічних функцій. Тому не всі підлітки за своїми 
психофізіологічними можливостями здатні успі-
шно опанувати обрану професію чи адаптуватися 
до специфічних умов, характеру роботи [17]. 
Актуальність цієї проблеми постійно зростає 
також у зв’язку з тим, що ускладнюються сучасні 
професії, зростають вимоги до організму підліт-
ків на етапах опанування професією та адаптації 
до всього комплексу виробничих умов. 
Гігієнічні дослідження процесів адаптації підлі-
тків до навчально-виробничої діяльності та чинни-
ків, які сприяють успішному перебігу цих процесів, 
спрямовані як на успішне опанування майбутньою 
професією та закріплення в ній, так і на збереження 
та зміцнення здоров’я, розвиток організму. 
Мета дослідження. Провести аналіз гігієніч-
них аспектів проблеми охорони здоров’я підліт-
ків під час опанування робітничими професіями в 
професійно-технічних навчальних закладах.   
Матеріал і методи. Нами проведений аналіз  
матеріалів гігієнічних досліджень із проблеми 
збереження здоров’я учнів професійно-технічних 
навчальних закладів різного профілю, які набува-
ють професії для роботи в промисловості та сіль-
ському господарстві. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
Підготовка кваліфікованих робітників пов’язана з 
розвитком народного господарства і запрова-
дженням нової техніки. З 20-х років минулого 
століття виникли школи фабрично-заводського 
учнівства на окремих підприємствах, в яких по-
єднувалася загальна та спеціальна освіта. 
Відповідно до Указу Президії Верховної 
Ради СРСР від 2 жовтня 1940 р. для підготовки 
кваліфікованих робітників різних галузей народ-
ного господарства були створені ремісничі та 
залізничні училища з дворічним терміном на-
вчання та школи фабрично-заводського навчання 
з 6-місячним терміном навчання (для підготовки 
робітників масових професій) системи трудових 
резервів. У 1954 році для підготовки кваліфікова-
них робітників та молодшого технічного персо-
налу за професіями з підвищеними вимогами до 
рівня освіти створюються також технічні учили-
ща Головного управління трудових резервів. 
Відповідно до закону ”Про зміцнення зв’яз-
ку школи з життям та про подальший розвиток 
системи народної освіти в СРСР” (1958) на зміну 
шкіл та училищ системи трудових резервів ство-
рюються міські та сільські професійно-технічні 
училища (ПТУ), які підпорядковувалися Держав-
ному комітету Ради Міністрів СРСР із професій-
но-технічної освіти та відповідним республікан-
ським управлінням. 
Одним із напрямів гігієнічних досліджень із 
проблеми збереження здоров’я підлітків під час 
професійної підготовки було вивчення  впливу 
